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Resumen
El complejo dentinopulpar cuenta con una inervación muy abundante. Por el foramen apical de cada diente humano pasan de
1000 a 2000 fibras nerviosas. De ellas el 75% son amielínicas –fibras C- y el 25% mielínicas -la mayoría Aδ y pocas Aβ -. Las
ramificaciones de las fibras Aδ penetran de 100 a 200 micrómetros en aproximadamente la mitad de los túbulos dentinarios,
inervando la porción más interna de la dentina. Las terminaciones de las fibras nerviosas funcionan como receptores. Existirían
tres grupos de receptores intradentarios: nociceptores específicos, receptores polimodales y posiblemente mecanorreceptores.
Los dos primeros proveen información de alerta frente al daño tisular y su estimulación produce sensaciones dolorosas. Las
fibras Aδ intradentales median el dolor agudo intenso, pasajero, típico de la sensibilidad dentinaria. Diversos estímulos (térmi-
cos, mecánicos, osmóticos, etc.) provocan flujo de líquido dentro de los túbulos dentinarios y es este flujo el que estimula a las
fibras nerviosas dentinopulpares. La permeabilidad de la dentina expuesta es una de las variables más importantes en la sensibi-
lidad dentinaria. Las fibras intradentales C median el dolor sordo, difuso, mal localizado y prolongado. Hay pocas evidencias de
que los estímulos mecánicos puedan causar una sensación diferente a la dolorosa cuando se aplican al complejo dentinopulpar.
Existen también algunas fibras nerviosas autonómicas que tendrían función en la regulación del flujo vascular pulpar. Los recep-
tores polimodales tienen también funciones efectoras, las cuales están mediadas por la liberación de moléculas de señalización
que intervienen en la neuroinflamación, la reparación dentinopulpar y la regulación de la función de barrera de la dentina. Mu-
chas de estas moléculas de señalización pueden afectar los umbrales de los receptores, así como estimular a una población
peculiar de los mismos (receptores silenciosos), pudiendo producir desde hiperalgesia pulpar hasta ausencia de dolor en el trans-
curso hacia una necrosis.
Palabras clave: pulpa dental; dentina; inervación; dolor; neuroinflamación.
Abstract
The dental pulp and dentin are very innervated. Between one and two thousand nerve fibers pass through the apical foramen of a
human tooth. 75% of them are amielinic C-fibers and the rest are mielinic fibers, most of them from the Aδ and some from the Aβ
types. The Aδ endings penetrate 100 –200 micrometers in near half the dentin tubules, innervating the inner portion of the dentin.
The endings of the nerve fibers act like receptors. There are three types of intradental receptors: specific nociceptors, polimodal
receptors and probably mechanoreceptors. The first two types provide information about threat of tissue damage and their
stimulation leads to painful sensations. Intradental Aδ fibers mediate sharp temporary pain characteristic of dentin sensibility.
Many stimuli (thermal, mechanic, osmotic, etc.) produce fluid flow inside the dentinal tubules, and this flow stimulates dentinopulpal
nerve fibers. The permeability of the exposed dentin is one of the main variables in dentin sensibility. Intradental C-fibers mediate
dull, bad localized, diffuse pain. There is little evidence that the mechanical stimuli produce a sensation different than pain when
applied to the dentinopulpal complex. There are some intradental autonomic fibers that may play a role in pulpal blood flow
regulation. Polimodal receptors also have efferent functions, which are mediated by the release of signaling molecules that play a
role in neuroinflammation, dentinopulpal reparation and the regulation of the barrier function of the dentin. Many of these signaling
molecules may affect receptor thresholds, and stimulate a peculiar population of them (silent receptors), and can produce from
pulpal hyperalgesia to a painless asymptomatic way to pulpal necrosis.
Key words: dental pulp; dentin; innervation; pain; neuroinflammation.
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El órgano dentario es uno de los componentes
funcionales básicos del sistema estomatognático.
Los dientes se encuentran expuestos a variados
estímulos, muchos de los cuales, actuando sobre
el complejo dentinopulpar, provocan sensibilidad
dolorosa. Ésta es una de las causas más frecuen-
tes de consultas al odontólogo. Las variadas teo-
rías propuestas para explicar la sensibilidad den-
taria muestran la falta de conocimiento en la com-
prensión de los mecanismos neurofisiológicos
implicados. Parte de este hecho radica en la difi-
cultad experimental de realizar estudios en vivo.
El odontólogo durante su actividad clínica, ya sea
preventiva o curativa, estimula de diferentes ma-
neras al complejo dentinopulpar, pudiendo pro-
vocar dolor.
En este artículo se realiza una revisión de la
inervación dentinopulpar y de los mecanismos que
tratan de explicar la compleja sensibilidad den-
tal. Se destacan los recientes hallazgos que mues-
tran la vinculación que tienen las fibras nervio-
sas dentinopulpares con los mecanismos de de-




Las fibras nerviosas se clasifican según su fun-
ción en sensitivo-sensoriales,  motoras y
vegetativas, y según su estructura en mielínicas y
amielínicas. Las fibras mielínicas, fibras A, se di-
viden de acuerdo a su diámetro en cuatro grupos
(Aα, Aβ, Aγ y Aδ) que presentan velocidad de con-
ducción decreciente (de 120 m/s a 6 m/s). Las fi-
bras amielínicas, fibras C, son delgadas, y presen-
tan una velocidad de conducción de 2 a 0,5 m/s
(Guyton y Hall, 1997).
El mecanismo de conducción del impulso ner-
vioso es diferente en las fibras mielínicas y
amielínicas. En las fibras mielínicas, la veloci-
dad de conducción es alta, directamente propor-
cional al diámetro de la fibra, y los impulsos
nerviosos son transmitidos de un nodo de
Ranvier al próximo por lo que la conducción es
"saltatoria". En las fibras amielínicas la conduc-
ción es continua, en forma de "olas" y la velo-
cidad de conducción es más baja ya que es pro-
porcional a la raíz cuadrada del diámetro de
dichas fibras (Nair, 1995).
INERVACIÓN
DENTINOPULPAR
Las fibras nerviosas sensitivas que inervan las
piezas dentarias son ramas del nervio trigémino
(V par craneano). Dicho nervio se divide en tres
ramas: oftálmico, maxilar y mandibular. Los ner-
vios alveolares superiores anteriores, medios y
posteriores, ramas del nervio maxilar, inervan a
las piezas dentarias superiores, mientras que las
inferiores son inervadas por ramas pulpares del
nervio alveolar inferior que, a su vez, es rama del
nervio mandibular. Se ha sugerido que algunas
piezas dentarias pueden recibir inervación suple-
mentaria de los nervios milohioideo, bucal y
lingual (Nair, 1995).
El complejo dentinopulpar también tiene
inervación vegetativa; a éste le llegan fibras
posganglionares simpáticas provenientes del gan-
glio cervical superior, y fibras parasimpáticas
(Inoue et al., 1992).
El complejo dentinopulpar cuenta con una
inervación muy abundante (Fig. 1). En cada dien-
te humano se han encontrado de 1.000 a 2.000 fi-
bras nerviosas que entran y salen en forma de ha-
ces a través del foramen apical. De ellas, aproxi-
madamente el 75% son amielínicas y el 25%
mielínicas (Pashley, 1990). Los dientes humanos
están inervados por fibras del grupo A (la mayoría
Aδ y pocas Aβ) y del grupo C.
Fig. 1.- Dibujo esquemático de un diente erupcionado.
Se observan en la pulpa las fibras Aδ (oscuras) y C (cla-
ras) y en la dentina las fibras Aδ. Se representa también la
convergencia de las fibras nerviosas provenientes de la
pulpa, la dentina y el ligamento periodontal. En el esque-
ma ampliado, se observa la porción interna de la dentina
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TABLA 1
Moléculas de señalización liberadas por las
terminaciones nerviosas intradentarias y sus funciones
(SP = sustancia P; CGRP = péptido relacionado con el gen de la calcitonina; NPY = neuropéptido Y; VIP = péptido intestinal vasoactivo)
Algunas situaciones que
se observan comúnmente
en la práctica clínica,
pueden explicarse por
las funciones y propiedades
de las fibras nerviosas
intradentales.
En su trayecto desde el ápice a la
pulpa coronal, las fibras nerviosas
se ramifican y forman en la perife-
ria pulpar una red
subodontoblástica densa de fibras
delgadas (Plexo de Rashkow).
Desde este plexo, muchas de estas
fibras pierden su mielina y termi-
nan en la porción interna de la den-
tina. Las fibras nerviosas penetran
de 100 a 200 micrómetros en los
túbulos dentinarios y una fibra pue-
de inervar cientos de ellos (Närhi,
1990).
Las distintas zonas de la dentina no están uni-
formemente inervadas. La dentina coronaria está
más densamente inervada que la radicular. En los
dientes permanentes, la densidad de los túbulos
inervados es máxima en la región de los cuernos
pulpares (más de 40%) y disminuye hacia el ápice
(4,1-8,3% en la mitad de la corona, 0,2-1% en el
cuello dentario y menos de 0,2% en la raíz)
(Pashley, 1996). Se cree que la dentina
interradicular y la dentina terciaria no están
inervadas.
En los dientes temporarios, las fibras nerviosas
en su mayoría entran en los túbulos dentinarios
hasta unos 30 micrómetros, aunque algunas pue-
den llegar a 150 micrómetros. El tercio cervical
es el más densamente inervado, seguido por los
cuernos pulpares (Egan et al., 1999).
FUNCIONES DE LAS FIBRAS
NERVIOSAS INTRADENTALES
Las fibras nerviosas intradentales participan en
numerosas funciones como la sensibilidad dolo-
rosa, la regulación del flujo
vascular pulpar, la regulación de
la respuesta inmune, la
neuroinflamación y la reparación
del tejido pulpodentinario.
Las terminaciones intradentarias
de estas fibras están capacitadas
para recibir información (función
receptora) o para liberar molécu-
las de señalización (función
efectora) (Tabla 1).
1. Sensibilidad
La estimulación de las fibras nerviosas
intradentales produce sensaciones dolorosas. No
se ha podido demostrar claramente que produzca
otro tipo de sensaciones conscientes. Hay eviden-
cia contradictoria de que puedan transmitir infor-
mación no dolorosa (tacto y presión) por la acti-
vación de supuestos mecanorreceptores.
1.1. Receptores intradentarios
Se considera que existen tres grupos de recepto-
res intradentarios (Byers y Närhi, 1999): 1)
nociceptores específicos, 2) receptores
polimodales y, posiblemente, 3)
mecanorreceptores. Los dos primeros grupos pro-
veen información de alerta frente al daño tisular.
1) Los nociceptores específicos transmiten in-
formación mediante fibras de tipo Aδ y C, se acti-
van por estímulos de alta intensidad capaces de
alterar los tejidos; y su principal función sería pre-
venir el daño (función protectora).
2) Los receptores polimodales transmiten in-
formación mediante fibras intradentarias Aδ (y qui-
zás también por fibras C, como ocurre en otros
18
Actas Odontológicas
AÑO I / VOLUMEN I / ENERO - JUNIO 2004 / 15 - 26
Bases neurofisiológicas para el manejo clínico del complejo dentinopulpar Mizraji, M.; Kolenc, F.; Ingver, C.
ISSN 1510-8139
Las fibras nerviosas intradentales
participan de numerosas funciones
como la sensibilidad dolorosa,
la regulación del flujo vascular pulpar,
la regulación de la respuesta inmune,
la neuroinflamación, la reparación
del tejido pulpodentinario y la
regulación de la función de
barrera de la dentina.
tejidos) (Byers y Nähri, 1999) y se caracterizan
por presentar sensibilidad a varios estímulos (me-
cánicos, químicos, térmicos, etc.), que pueden pro-
vocar sensaciones graduadas que van de lo no do-
loroso a lo doloroso. La actividad de estos recep-
tores puede ser modulada por varios factores
tisulares como los mediadores de la inflamación.
Además, tienen funciones
efectoras que incluyen: la
vasorregulación, la inflama-
ción y la liberación de
neuropéptidos que facilitan




la pulpa dental, estarían vin-
culados a fibras Aβ.
Hay pocas evidencias de
que los estímulos mecánicos,
cuando se aplican al comple-
jo dentinopulpar, puedan
causar una sensación dife-
rente a la dolorosa. Las de-
formaciones que ocurren
normalmente en los tejidos
duros coronarios, debido a las fuerzas que se ge-
neran durante la masticación, son suficientes para
provocar flujo de líquido de los túbulos dentinarios
hacia la pulpa. Este flujo podría estimular
mecanorreceptores en el complejo dentinopulpar
con posible función en la regulación de las fuer-
zas de la masticación (Paphangkorakit y Osborn,
2000). Los resultados de los estudios sobre la
mecanorrecepción pulpar son contradictorios
(Carlson, 1994; Loewenstein y Rathkamp, 1955;
Randow y Glantz, 1986) y es un aspecto que ne-
cesita ser más investigado.
En la pulpa existe una población de receptores
que se encuentran normalmente "silenciosos" o
"dormidos", de más alto umbral, que son insensi-
bles en los tejidos sanos, pero que se activan en
presencia de inflamación (Byers y Nähri, 1999).
1.2. Teorías para explicar
el dolor dentinopulpar
Históricamente se han planteado tres teorías para
explicar la sensibilidad dentinopulpar (Nair, 1995;
Pashley, 1990). Una de ellas, conocida como teo-
ría de la inervación dentinaria, planteaba que
las fibras nerviosas llegarían hasta el límite
amelodentinario, y que serían activadas directa-
mente por estímulos aplicados sobre la dentina.
Esta teoría se descartó al demostrarse que las fi-
bras nerviosas no penetran más que 200
micrómetros en la dentina, lo que sería incompa-
tible con la exquisita sensibilidad del límite
amelodentinario.
Una segunda teoría implicaba al odontoblasto
como célula receptora.
Planteaba que el
odontoblasto captaría el es-
tímulo y se comunicaría con
las fibras nerviosas por una
unión de tipo sináptica. Si
bien se han encontrado re-
laciones espaciales muy cer-
canas entre ambos tipos ce-
lulares, no se han podido en-
contrar aún interacciones de
tipo sinápticas o gap que
permitan la comunicación,
lo que le ha restado apoyo
por el momento a esta teo-
ría.
La teoría más aceptada
actualmente se conoce como
teoría hidrodinámica. Di-
cha teoría afirma que diversos estímulos (térmi-
cos, mecánicos, osmóticos, etc.) provocan flujo
de líquido dentro de los túbulos dentinarios y es
este flujo lo que estimula a las fibras nerviosas
dentinopulpares. La permeabilidad de la dentina
expuesta es uno de los factores más importantes
en la sensibilidad dentinaria. Las variables que re-
gulan esta permeabilidad son: la longitud tubular
(espesor dentinario), la cantidad de túbulos por
unidad de área, la presión con que se aplica el es-
tímulo, la viscosidad del líquido intratubular y el
radio de los túbulos elevado a la cuarta potencia.
Factores como el grabado ácido, o la ingestión de
alimentos de muy bajo pH (jugo de limón, vina-
gre) pueden aumentar la permeabilidad dentinaria,
y otros como el depósito de sarro, el barrillo
dentinario y la formación de dentina reparativa es-
clerótica pueden disminuirla, afectando profunda-
mente la sensibilidad dentinaria.
1.3. Fibras Aδ
Las fibras Aδ intradentales median el dolor agu-
do intenso, pasajero, típico de la sensibilidad
dentinaria. Reaccionan ante estímulos como el fre-
sado dentinario, la exploración con sonda, el aire
seco y las soluciones hiperosmóticas colocadas en
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TABLA 2
Características funcionales de las fibras Aδ y C intradentarias
la superficie dentinaria expuesta (Närhi, 1990). Es-
tos estímulos producen flujo de líquido en los
túbulos dentinarios y distorsión mecánica del teji-
do pulpar periférico, lo que activaría los recepto-
res intradentinarios y a los receptores cercanos a
los odontoblastos. Los cambios térmicos rápidos
también producen flujo de líquido en los túbulos,
y activan a las fibras Aδ antes de que haya un cam-
bio significativo en la temperatura de la unión
pulpodentinaria. Si se produce un calentamiento
lento de la corona dental las fibras Aδ no reaccio-
nan, aunque la temperatura pulpar ascienda hasta
60 ºC, pero hay una sensación dolorosa radiante,
sorda por estimulación de las fibras intrapulpares
C (Närhi, 1990).
La isquemia bloquea la actividad Aδ, lo que pue-
de evidenciarse al inyectar adrenalina a nivel del
ápice de una pieza dentaria, produciendo la dis-
minución o desaparición de la sensación de dolor
agudo (Ahlquist y Franzén, 1999).
1.4. Fibras C
Las fibras C intradentales median el dolor sor-
do, difuso, mal localizado y prolongado. Reaccio-
nan frente a estímulos que alcanzan la pulpa di-
rectamente, como un cambio térmico intenso, la
irritación mecánica y sustancias químicas como
bradiquinina e histamina. En general las fibras C
amielínicas, muy abundantes en la pulpa, son más
resistentes a los efectos de la presión y de la
hipoxia que las fibras mielínicas, condiciones que
pueden darse durante la inflamación. Por otra parte
durante la inflamación se liberan mediadores quí-
micos que pueden activar las fibras C (Närhi,
1990).
En la Tabla 2 se comparan las características fun-
cionales de las fibras Aδ y C.
1.5. Fibras Aβ
Ciertas fibras nerviosas intradentales presentan
velocidades de conducción mayores de 30 m/s y
se clasifican como fibras Aβ. Se ha sugerido que
estas fibras tendrían función mecanorreceptora,
vinculada a la percepción de la vibración (Dong
et al., 1985), recibiendo información de estímu-
los generados en la oclusión fisiológica (Dong et
al., 1993) y que podrían estar relacionadas con los
reflejos secuenciales de apertura realizados durante
el acto masticatorio. Otros estudios no pudieron
confirmarlo y, en cambio, sugieren que pertene-
cerían al mismo grupo funcional que las fibras
intradentales Aδ (Närhi et al., 1992; Närhi et al.,
1996).
1.6. Pruebas eléctricas pulpares
Los vitalómetros tienen por objetivo estimular
eléctricamente a las fibras nerviosas sensitivas
dentinopulpares. La respuesta del paciente a este
tipo de exploración no sugiere salud o integridad
pulpar, simplemente indica que hay fibras nervio-
sas funcionales presentes en el territorio dentino
pulpar (Pashley, 1990; Cohen y Burns, 2000).
Muchos factores influyen en la respuesta como
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Las fibras Aδ  intradentales median
el dolor agudo, intenso y pasajero,
típico de la sensibilidad dentinaria.
Las fibras C median el dolor sordo,
difuso, mal localizado y prolongado
de la pulpa dental.
ser el espesor del esmalte, la calcificación de la
dentina, la interferencia de los materiales
restauradores, el punto de aplicación del instru-
mento, la ansiedad del paciente, etc. (Ingle y
Bakland, 1996).
Las pruebas eléctricas pulpares con fines diag-
nósticos en odontología afectan en primera ins-
tancia a las fibras nerviosas de menor umbral, que
son las Aδ, localizadas a nivel de la dentina. Se
requieren corrientes mucho mayores para activar
las fibras C ubicadas en la cámara pulpar. Existen
pocos vitalómetros usados en la práctica clínica
que puedan estimular las fibras C (Pashley, 1990).
La estimulación eléctrica con corrientes de inten-
sidad sub-umbral produce
sensaciones de tipo "pre-do-
lorosas", que no se deberían
a la activación de un tipo
particular de receptor, sino
a una baja actividad de los
nociceptores (Byers y
Nähri, 1999).
1.7. Vías nerviosas del
dolor dentinopulpar
Las vías del dolor
dentinopulpar (Fig. 2) se
originan en los nociceptores y receptores
polimodales, terminaciones libres de fibras ner-
viosas aferentes Aδ y C de la dentina y la pulpa
dental. Estas fibras transcurren por las ramas maxi-
lar y mandibular del nervio trigémino (V par
craneano), y el cuerpo de la primera neurona sen-
sitiva se ubica en el ganglio de Gasser. Esta pri-
mera neurona (protoneurona) es una célula
seudounipolar que presenta dos prolongaciones
nerviosas, una periférica que es la fibra que llega
hasta los receptores y otra central que ingresa en
el tronco cerebral por la raíz sensitiva del nervio
trigémino, en la cara ventral de la protuberancia.
Esta fibra central hace sinapsis con la segunda neu-
rona (deutoneurona) de la
vía, en el núcleo espinal del
trigémino, subnúcleo caudal,
ubicado en el bulbo (Manns
y Günther, 1988). Este nú-
cleo recibe la sensibilidad
termoalgésica orofacial. El
axón de la segunda neurona,
tiene dos destinos: a) se co-
necta con el núcleo motor
del trigémino para desenca-
denar reflejos rápidos pro-
tectores (apertura bucal) y b)
Fig. 2.- Transmisión del dolor dentinopulpar hacia el núcleo espinal del trigémino (subnúcleo caudal). Ramas del trigémino
(V par craneano): I) Nervio oftálmico; II) Nervio maxilar; III) Nervio mandibular. Núcleos trigeminales: A) Núcleo
mesencefálico; B) Núcleo sensitivo principal C) Núcleo espinal (1.subnúcleo oral, 2. subnúcleo interpolar, 3. subnúcleo cau-
dal); D) Núcleo motor. (Modificado de Manns y Günther, 1988).
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Fig. 3. Esquema simplificado de las principales fun-
ciones de las fibras nerviosas sensitivas intradentales.
Los estímulos nociceptivos (flecha sombreada) activan a
los receptores de las terminaciones nerviosas libres, pro-
duciendo potenciales de acción que se desplazan (flechas
vacías) por las fibras nerviosas. Esos potenciales se pro-
pagan por las ramificaciones nerviosas intra o
extrapulpares de las fibras como reflejos axónicos, y pro-
ducen la liberación de neuropéptidos (NP) en los recepto-
res polimodales.  Los neuropéptidos producen
neuroinflamación al actuar sobre los vasos sanguíneos y
las células inmunocompetentes, y sensibilizan terminacio-
nes nerviosas intradentarias y periodontales, pudiendo pro-
ducir hipersensibilidad cervical y periapical. Los poten-
ciales de acción también se propagan por las fibras ner-
viosas hacia el sistema nervioso central, generando sen-
saciones dolorosas.
se cruza hacia el lado opuesto y hace sinapsis con
la tercera neurona de la vía ubicada en el núcleo
arqueado del tálamo (Delmas, 2001). El axón de
la tercera neurona se proyecta hacia las áreas
somestésicas sensitivas SI y SII, ubicadas en el ló-
bulo parietal por detrás de la cisura de Rolando
(Guyton y Hall, 1997). Es en esta zona donde se
discrimina cualitativa y cuantitativamente la sen-
sación dolorosa. Se ha encontrado también un área
de proyección sensitiva en la corteza del lóbulo
frontal. Los registros efectuados en ella muestran
convergencia bilateral de varios dientes, así como
entrada de información desde la cara y miembro
superior (Bradley, 1995).
Esta vía, denominada neo-bulbo-talámica (por
analogía con la neo-espino-talámica) informa so-
bre la intensidad, la calidad y la localización del
dolor dentinopulpar. Es una vía rápida que alerta
al sistema nervioso central sobre el daño tisular.
Otra vía, la paleo-bulbo-talámica (por analo-
gía con la paleo-espino-talámica) presenta algu-
nas diferencias anatómicas y funcionales con la
vía anteriormente descripta. La información do-
lorosa que transmite es modulada por inerneuronas
en el núcleo espinal del trigémino, subnúcleo cau-
dal (teoría de la compuerta de control).
Esta teoría formulada por Melzack y Wall en
1965 (Bradley, 1995) intenta explicar las influen-
cias periféricas y centrales que modulan la trans-
misión dolorosa proveniente de la periferia. En
última instancia el pasaje, amplificación, dismi-
nución o bloqueo de la información dolorosa que
llega al subnúcleo caudal del núcleo espinal del
trigémino, dependerá del patrón témporo-espacial
de los impulsos aferentes.
La vía paleo-bulbo-talámica es filogenéticamente
más antigua que la neo-bulbo-talámica, presenta
mucho más sinapsis que ésta última y, por lo tan-
to, es una vía de conducción más lenta. Se conecta
con múltiples estructuras del sistema nervioso cen-
tral como son la formación reticular, el hipotálamo,
el tálamo, el sistema límbico y la corteza cerebral.
Esta vía está vinculada con las reacciones afectivas
frente al dolor; es decir, la ansiedad, irritación, an-
gustia, miedo y depresión que acompañan en ma-
yor o menor medida a la sensibilidad dentinopulpar
(Smith y Thier, 1989).
2. Funciones de las fibras autonómicas
Por el foramen apical entran a los dientes fibras
nerviosas posganglionares simpáticas y
parasimpáticas, que dan ramas pulpares y pene-
tran en la dentina. Se han visto incluso ambos ti-
pos de fibras en el interior de un mismo túbulo
dentinario. Estas fibras amielínicas (fibras C), son
mucho más escasas que las fibras sensitivas: en la
predentina la relación es de 8 a 50, mientras que
en la dentina baja a una relación de 1 a 50 (Inoue
et al., 1992). Las fibras parasimpáticas liberan
acetilcolina y péptido intestinal vasoactivo (VIP).
Ambas sustancias tienen un efecto dilatador en los
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Fig. 4. Síntesis, transporte y liberación de sustancia P (SP). Sus efectos a nivel central y periférico. La SP es un
neuropéptido sintetizado en el cuerpo de la neurona sensitiva primaria ubicada en el ganglio de Gasser. Se transporta por flujo
axónico, un 25% hacia el Sistema Nervioso Central ( S.N.C.) y un 75% hacia la periferia (receptor polimodal en la pulpa
dental). A nivel central, la SP está vinculada con la nocicepción (transmisión del dolor) y a nivel periférico con la
neuroinflamación. (Modificado de Harrison y Geppetti, 2001).
vasos pulpares, pero su importancia en la regula-
ción del flujo vascular pulpar sería escasa (Olgart,
1996). Las fibras simpáticas liberan noradrenalina
y neuropéptido Y (NPY). Se ha demostrado la pre-
sencia de uniones neuromusculares vinculando a
estas fibras con el músculo liso vascular pulpar
(Okamura et al., 1994). El estrés físico y mental
desencadena la descarga de estos
neurotransmisores simpáticos, produciendo
vasoconstricción. Estas fibras también pueden des-
cargar por actividad refleja, modulando localmente
el calibre de los vasos. Otras funciones propues-
tas para la actividad simpática en la pulpa dental
son la regulación de los umbrales dolorosos (ya
que la isquemia resultante a la vasoconstricción
puede disminuir la sensibilidad de los receptores
asociados a las fibras Aδ) (Olgart, 1996), y la re-
gulación de la dentinogénesis (porque se ha visto
descarga de noradrenalina en zonas de intensa sín-
tesis de colágeno) (Inoue et al., 1992).
3. Neuroinflamación
y reparación dentinopulpar
El sistema de receptores polimodales tiene fun-
ciones receptoras y efectoras. A partir de las ter-
minaciones libres de una fibra nerviosa (receptor)
viaja información aferente hacia el sistema ner-
vioso central (función sensitiva). Estas termina-
ciones libres, actuando como efectores, también
liberan señales químicas que alteran a las células
que las rodean y a ellas mismas (efecto parácrino
y autócrino) (Fig. 3). En condiciones normales
contribuyen a la regulación homeostática de los
tejidos y frente a la injuria participan de los pro-
cesos reparativos.
Frente a numerosos estímulos, entre los que se
encuentran los nociceptivos, los receptores
polimodales pueden iniciar el proceso conocido
como neuroinflamación o inflamación
neurógena. Este incluye un conjunto de
interacciones químicas entre diversas células,
como las fibras nerviosas, las células de Schwann,
células de los vasos, fibroblastos, mastocitos y
células inmunocompetentes.
Los receptores polimodales liberan
neuropéptidos como la sustancia P (SP) (Fig. 4),
el péptido relacionado con el gen de la calcitonina
(CGRP), la neurokinina A y la somatostatina. Es-
tas sustancias pueden regular el flujo vascular, la
actividad de células inmunocompetentes, los um-
brales de estimulación de las fibras nerviosas o
incluso las interacciones entre los cuerpos
neuronales ubicados en los ganglios sensitivos y
en el sistema nervioso central (Byers y Närhi,
1999).
Los receptores polimodales regulan también los
procesos de reparación dentinopulpar. Tras una
exposición pulpar, los fibroblastos liberan factor
de crecimiento nervioso (NGF) el cual estimula a
las fibras nerviosas que aumentan la síntesis y li-
beración de SP y CGRP. Estos factores humorales
promueven la proliferación de las fibras nervio-
sas, regulan la formación del tejido de granula-
ción, promueven la angiogénesis, regulan la res-
puesta inmune y la velocidad de avance del daño
pulpar (Byers y Taylor, 1993).
En la pulpa dental los vasos sanguíneos, las fi-
bras nerviosas y las células dendríticas están ínti-
mamente relacionados. Las fibras nerviosas
intrapulpares pueden actuar como células presen-
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tadoras de antígeno facultativas. El avance carioso
produce cambios en la distribución de estas fibras
nerviosas, concentrándose por debajo de las lesio-
nes cariosas, y formando agregados con células
dendríticas y linfocitos T (Yoshiba et al., 2003).
La SP liberada por las fibras nerviosas promueve
la proliferación de los linfocitos T, mientras que
el CGRP la inhibe (Jontell et al., 1996). Estas ob-
servaciones indican que el sistema nervioso, los
vasos pulpares y las células inmunocompetentes
interactúan para participar en varios mecanismos
de defensa de la pulpa dental (Pashley, 1996).
4. Regulación de la función
de barrera de la dentina
La presión intrapulpar es mayor que la atmosfé-
rica, por eso cuando la dentina está expuesta exis-
te un flujo de líquido por los canalículos
dentinarios hacia el exterior. Este flujo es un me-
canismo de defensa que puede disminuir la difu-
sión de agentes nocivos hacia la pulpa. La exposi-
ción de la dentina a los agentes nocivos activa a
las fibras nerviosas dentinopulpares, produciendo
la liberación de neuropéptidos en los receptores
polimodales. Estos neuropéptidos, entre otros
efectos, aumentan el flujo sanguíneo e incrementan
la permeabilidad vascular aumentando la
extravasación de plasma y la presión intrapulpar.
Esto aumenta el flujo de líquido hacia el exterior
por los canalículos dentinarios, disminuyendo la
difusión de las sustancias nocivas y
microorganismos (Pashley, 1994).
SITUACIONES CLÍNICAS
Algunas situaciones que se observan comúnmen-
te en la práctica clínica pueden ser explicadas por




Los estímulos dolorosos al activar los recepto-
res intradentarios, producen potenciales de acción
que se propagan por las fibras nerviosas hacia el
sistema nervioso central llevando información
nociceptiva. Estos impulsos nerviosos también se
propagan por las ramificaciones intra y
extrapulpares de esas fibras produciendo reflejos
axónicos cortos que provocan la liberación de
neuropéptidos proinflamatorios en los receptores
polimodales de otras áreas (pulpares, dentinarias,
periodontales, mucosas) (Fig. 3). Esto puede ge-
nerar y mantener un estado inflamatorio que sen-
sibiliza a los nociceptores pulpares, incluyendo a
los "silenciosos", produciendo hiperalgesia
dentinopulpar y dolor espontáneo (Pashley, 1996;
Byers y Närhi, 1999).
Hipersensibilidad
o "toque" periapical
Esta sensibilización analizada en el párrafo an-
terior también afecta a los mecanorreceptores
periodontales, ya que muchos de ellos están en ra-
mificaciones de las mismas fibras que inervan la
pulpa dental, produciendo la sensibilidad aumen-
tada a las fuerzas axiales que acompaña a las
pulpitis (Matsumoto et al., 1996) (Fig. 3).
Después de una exposición pulpar, las fibras ner-
viosas peptidérgicas proliferan y se ramifican en
los tejidos periapicales, e inician una respuesta
inflamatoria, aún con pulpas casi completamente
vitales. Esto explicaría los complejos cuadros clí-
nicos en los que se observa la presencia de lesio-
nes y sintomatología periapical coexistiendo con
pulpas vitales inflamadas (Khayat et al., 1988;
Byers et al., 1990).
Instalación de necrosis pulpares
sin antecedentes sintomáticos
Algunos mediadores como la somatostatina, pue-
den inhibir la activación de los nociceptores, dan-
do una base para explicar los casos de lesiones
pulpares que avanzan a la necrosis prácticamente
sin síntomas dolorosos (Byers y Närhi, 1999).
Hipersensibilidad cervical
refractaria al tratamiento
Dientes que presentan restauraciones coronarias
clínicamente aceptables pueden presentar hipersen-
sibilidad cervical crónica. Se ha visto que al re-
mover la restauración y sellar la cavidad, la hiper-
sensibilidad cervical desaparece o disminuye no-
toriamente en pocas semanas (Hovgaard et al.,
1991). Esto se debería a que la microfiltración de
productos bacterianos en la zona de la restaura-
ción disminuiría el umbral de las fibras sensitivas
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cuyas ramas inervan ambas regiones, haciendo a
la dentina cervical hipersensible (Pashley, 1996).
Dolor al introducir un instrumento
en una pulpa supuestamente no vital
 Las fibras nerviosas pueden sobrevivir frente a
patologías inflamatorias pulpares protegidas por
una vaina de tejido no inflamado, especialmente
las fibras C, más resistentes a la hipoxia. Esas fi-
bras podrían no dar respuestas positivas frente a
los test de vitalidad pulpar, pero sí podrían reac-
cionar y producir dolor cuando un instrumento es
introducido en la cámara o conducto (Khayat et
al., 1988).
CONCLUSIONES
Las funciones de las fibras nerviosas
dentinopulpares están vinculadas al mantenimiento
de la integridad del diente, a través de mecanis-
mos rápidos como los reflejos neuromusculares
protectores desencadenados por la sensibilidad
dolorosa (como, por ejemplo, el reflejo de apertu-
ra bucal, el de descarga mandibular, el inhibitorio
maseterino) y otros mecanismos más lentos que
se relacionan con las funciones efectoras de las
fibras dentinopulpares. Estos últimos abarcan des-
de la eliminación de agentes nocivos (mediante la
regulación del flujo sanguíneo) hasta el inicio de
respuestas inmunitarias y procesos reparativos de
la dentina y de la pulpa. Este conjunto de proce-
sos presenta como común denominador a la infla-
mación. El proceso inflamatorio está directamen-
te vinculado a la modulación de la actividad de
las fibras nerviosas -tanto en su función receptora
como efectora- la cual puede verse potenciada o
disminuida. La inervación dentinopulpar funcio-
naría entonces como un sistema neuro-parácrino
interactivo, en el cual la actividad de las fibras sen-
sitivas sería predominantemente efectora (Byers,
1996; Pashley, 1996).
Es necesario considerar a la inervación
dentinopulpar como parte de un aparato sensitivo
más amplio, que incluye también a la inervación
periodontal, gingival y labial. Por ejemplo, la in-
formación táctil del territorio dentario depende
principalmente de los mecanorreceptores ubicados
en la encía y en el ligamento periodontal, la infor-
mación térmica proviene mayormente de recepto-
res ubicados en la encía, y el dolor dentario se pue-
de originar en la pulpa, en la dentina o en el liga-
mento periodontal (Byers y Nähri, 1999).
Todas estas razones previamente expuestas ha-
cen que el diagnóstico de la salud o la patología
dental represente para el odontólogo un verdade-
ro desafío.
Dr. Morris Mizraji
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